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Цель исследования: изучить показатели системной гемодинамики и степень ее устойчивости в процессе 
вертикализации у пациентов с длительными нарушениями сознания в посткоматозном периоде повреждений 
головного мозга. 
Материалы и методы. В исследование включили 30 пациентов с длительными нарушениями сознания, 
вызванными тяжелыми повреждениями головного мозга (1-я группа), 10 из которых были в вегетативном 
состоянии (ВС) и 20 — с синдромом малого сознания (СМС). Тяжелая черепно-мозговая травма была наи-
более частой причиной длительных нарушений сознания (53,3%), другие причины были связаны с тяжелыми 
нарушениями мозгового кровообращения (13,4%), с последствиями разрыва аневризм артерий головного 
мозга (10%), с постгипоксическим повреждением головного мозга (10%), с последствиями удаления опухолей 
головного мозга (13,3%). Вторую группу составили 24 пациента с локальными неврологическими симптомами 
после нарушений мозгового кровообращения. В третью группу включили 40 здоровых добровольцев. Конт-
роль показателей системной гемодинамики осуществляли с помощью многофункционального монитора TFM 
3040i (CNSystem Австрия). Измерения артериального давления (АД), частоты сердечных сокращений (ЧСС), 
ударного объема сердца (УО), минутного объема сердца (МОК) и общего периферического сопротивления 
(ОПС) осуществляли в реальном масштабе времени. Статистический анализ проводили с помощью пакета 
статистических программ «Статистика-10». 
Результаты. У 26 пациентов 1-й группы (86%) не выявили существенных изменений гемодинамики при 
наклонах на 30° и 60°, у 3-х пациентов данной группы при наклоне на 30° появились признаки ортостатической 
гипотензии и у 1-го пациента — синдром постуральной ортостатической тахикардии (СПОТ). Сравнительный 
анализ показателей гемодинамики у пациентов первой и второй групп не выявил значимых различий, кроме 
достоверно более высоких значений ЧСС и более низких величин УО в первой группе. Показатели системной 
гемодинамики в горизонтальном положении достоверно отличались у здоровых добровольцев, и характери-
зовались более высокими значениями УО и МОК и более низкими значениями АД, ЧСС и ОПС по сравне-
нию с пациентами 1 и 2 групп. 
Заключение. В настоящем исследовании выявили гипокинетический тип кровообращения у всех паци-
ентов с повреждениями головного мозга, более выраженный у пациентов с длительными нарушениями со-
знания после тяжелых повреждений головного мозга. У большинства пациентов данной группы наблюдали 
удовлетворительную ортостатическую стабильность гемодинамики, в 14% случаев были выявлены разные 
типы ортостатических нарушений. Пассивная ортостатическая проба, 0—30—60°, примененная в настоящем 
исследовании, позволила диагностировать ортостатические нарушения при незначительном наклоне до по-
явления клинических симптомов гипоперфузии головного мозга. Это свидетельствует о необходимости про-
ведения гемодинамического мониторинга на начальных этапах вертикализации пациентов.  
 
Ключевые слова: вегетативное состояние; синдром малого сознания; пассивная ортостатическая проба; 
системная гемодинамика. 
 
The purpose of the study: to study hemodynamic parameters and the degree of its orthostatic stability during 
verticalization in patients with long-term impairment of consciousness in post-comatose period of brain damage. 
Materials and methods. This study included 30 patients with long-term impairment of consciousness caused 
by severe brain damage (Group 1), 10 of whom were in a vegetative state (VS) and 20 patients had a minimally con-
scious state (MCS). A severe traumatic brain injury was the most frequent cause of long-term disorders of conscious-
ness (53.3%), other causes were associated with severe disorders of cerebral circulation (13.4%) and following 
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consequences: rupture of cerebral aneurysms (10%), or post-hypoxic brain damage (10%), or removal of brain tumors 
(13.3%). The second group was comprised of 24 patients with local neurological symptoms after cerebral circulation 
disorders. The third group included 40 healthy volunteers. Systemic hemodynamic parameters were monitored using 
a multifunctional monitor TFM 3040i (CNSystem Austria) . Blood pressure (BP), heart rate (HR), stroke volume 
(SV), cardiac output (CO), and total peripheral resistance (TPR) were measured in real time. The statistical analysis 
was carried out using the Statistica-10 software package. 
Results. 26 patients of the first group (86%) demonstrated satisfactory hemodynamic stability in the tilt test at 
30° and 60°; 3 patients of this group presented signs of orthostatic hypotension and 1 patient developed postural or-
thostatic tachycardia syndrome (SPOT)  when tilted by 30°. A comparative analysis of hemodynamic parameters 
in patients of the first and second groups did not demonstrate significant differences, except for significantly higher 
HR values and lower SV values in the first group. Parameters of systemic hemodynamics in the horizontal position 
were significantly different in healthy volunteers, and were characterized by higher SV and CO values and lower 
BP, HR and TPR values as compared to patients of groups 1 and 2. 
Conclusion. This study demonstrated a hypokinetic type of blood circulation in all patients with brain lesions; 
it was more severe in patients with long-term impaired consciousness after severe brain damage. The majority of pa-
tients in this group presented satisfactory orthostatic hemodynamic stability; different types of orthostatic disorders 
were found in 14% of cases. A passive orthostatic test (0—30—60°) applied in this study allowed to diagnose ortho-
static disorders at a slight tilt up to the onset of clinical symptoms of brain hypoperfusion. This indicates the need 
for hemodynamic monitoring in the early stages of patients' verticalization.  
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Введение 
Повреждения головного мозга травматическо-
го и нетравматического генеза сопровождаются 
нарушениями сознания и требуют проведения 
интенсивной терапии в реанимационных отделе-
ниях. Наиболее частой причиной таких поврежде-
ний головного мозга являются тяжелые черепно-
мозговые травмы. Такие травмы наблюдаются у 40 
пострадавших на 100000 населения [1]. Длитель-
ность лечения зависит от динамики неврологиче-
ских нарушений и колеблется от нескольких дней 
до нескольких месяцев и даже лет, что сопровожда-
ется иммобилизацией пациента и развитием иммо-
билизационного синдрома (ИС), обусловленным 
длительным постельным режимом. Патологические 
процессы, составляющие ИС, развиваются в сердеч-
но — сосудистой, легочной, мышечной и др. систе-
мах [2] появляются в период интенсивной терапии 
и после него. Их клиническим проявлением являет-
ся полиорганная патология: мышечная атрофия, 
снижение плотности костей, ателектазы легких, 
пневмонии, снижение ударного и минутного объе-
мов сердца, нейроэндокринные нарушения и др. [3]. 
В раннем периоде интенсивной терапии основной 
причиной летальных исходов является само 
повреждение головного мозга. При увеличении про-
должительности интенсивного лечения начинают 
преобладать причины, связанные с ИС [2]. Для про-
филактики таких исходов предложена ранняя реа-
билитация, эффективность которой подтверждена 
[4]. В системе ранней реабилитации вертикализа-
ция занимает важное место. Следует отметить, что 
под вертикализацией пациентов нельзя прямо 
понимать перевод пациентов из горизонтального в 
вертикально положение. Этот термин предложен 
для обозначения процесса или метода восстановле-
ния способности пациента к поддержанию систем-
Introduction  
Traumatic and non-traumatic brain injuries are 
accompanied by disorders of consciousness and require 
intensive therapy in intensive care units. Severe trau-
matic brain injury is the most common cause of such 
brain damage. Such injuries are observed in 40 patients 
per 100,000 population [1]. The duration of treatment 
depends on the dynamics of neurological disorders and 
varies from several days to several months and even 
years, which is accompanied by immobilization of the 
patient and development of immobilization syndrome 
(IS) due to prolonged bed rest. IS-related pathological 
processes develop in the cardiovascular, pulmonary, 
muscular and other systems [2] during the intensive 
therapy and after it. A multi-organ pathology is its clin-
ical manifestation: muscle atrophy, reduction of bone 
density, lung atelectasis, pneumonia, reduction of 
stroke and cardiac outputs, neuroendocrine disorders, 
etc. [3]. Brain damage is the main cause of death in the 
early period of intensive care. IS-related causes begin 
to prevail with the increased ICU stay [2]. Early reha-
bilitation with confirmed effectiveness is proposed for 
the prevention of such outcomes [4]. Verticalization is 
important in the early rehabilitation. It should be 
noted that patient’s verticalization cannot be directly 
understood as the transfer of patients from the hori-
zontal to the vertical position. This term is proposed 
to describe the process or technique of restoring pa-
tient's ability to maintain systemic hemodynamics at 
a stable level in the vertical position [5]. Even in 
healthy individuals, prolonged bed rest causes rapid 
development of muscle atrophy and orthostatic hemo-
dynamic disorders in the form of orthostatic hypoten-
sion [2]. In patients with brain damage accompanied 
by varying degrees of impairment of consciousness, or-
thostatic hypotension is often observed during the ver-
ticalization [6], which makes passive orthostatic test 
Клиническая практика
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ной гемодинамики на стабильном уровне в верти-
кальном положении [5]. Даже у здоровых индиви-
дуумов длительный постельный режим вызывает 
быстрое развитие мышечных атрофий и ортостати-
ческих нарушений гемодинамики в виде ортостати-
ческой гипотензии [2]. У пациентов с повреждения-
ми головного мозга, сопровождающихся разными 
степенями нарушения сознания, часто наблюдается 
ортостатическая гипотензия в процессе вертикали-
зации [6], что делает пассивную ортостатическую 
пробу информативным диагностическим и прогно-
стическим средством у этой категории больных [7]. 
Риск развития гипоперфузии головного мозга, в 
процессе вертикализации пациентов, определяет 
необходимость гемодинамического мониторинга в 
начальном периоде реанимационных мероприятий. 
Главным критерием адекватности регуляции ССС 
при изменениях положения тела являются показа-
тели систолического и диастолического артериаль-
ного давления (САД и ДАД). Признаком нарушения 
регуляции является ортостатическая гипотензия 
(ОГ) — снижение САД и ДАД на 20 и 10 мм рт. ст., 
соответственно, в наклонном или вертикальном 
положении по сравнению с их уровнем в горизон-
тальном положении [8]. ОГ выявляется у 5% здоро-
вых субъектов в возрасте до 50 лет [9], а у пациентов 
с нарушениями мозгового кровообращения — в 30% 
случаев [10]. Особую актуальность представляет 
изучение ортостатических изменений кровообраще-
ния в условиях продолженной реанимации пациен-
тов с длительными нарушениями сознания после 
тяжелых поражений головного мозга с клинической 
картиной ВС и с СМС. Вертикализация таких паци-
ентов является крайне важной для проведения ком-
плексных реабилитационных мероприятий, направ-
ленных на скорейшее восстановление и 
предотвращение тяжелых и катастрофических 
осложнений, связанных с иммобилизационным 
синдромом. Перед началом разработки принципов 
вертикализации данного контингента пациентов 
необходимо было выяснить степень ортостатиче-
ской устойчивости гемодинамики у пациентов с 
длительными нарушениями сознания, выживших 
после тяжелых повреждений головного мозга. 
Исходя из вышеизложенного была поставлена цель 
работы: изучить показатели системной гемодинами-
ки и степень ее устойчивости в процессе вертикали-
зации у пациентов с длительными нарушениями 
сознания в посткоматозном периоде повреждений 
головного мозга.  
Материал и методы 
В исследование включили 30 пациентов с длитель-
ными нарушениями сознания, вызванными тяжелыми 
повреждениями головного мозга (1-я группа), 10 из ко-
торых были в вегетативном состоянии (ВС) и 20 — с син-
дромом малого сознания (СМС). Клиническая 
характеристика пациентов представлена в табл. 1. Ста-
тистический анализ, который проводили с помощью па-
an informative diagnostic and prognostic tool in this 
patient population [7]. The risk of brain hypoperfusion 
during the verticalization of patients determines the 
need for hemodynamic monitoring in the initial period 
of the intensive care. Parameters of systolic and dias-
tolic blood pressure (SBP and DBP) are the main cri-
teria of the adequacy of the CVS regulation with 
changes in body position. Orthostatic hypotension 
(OH), i.e. SBP and DBP drop by 20 and 10 mmHg, re-
spectively, in inclined or vertical position vs. their level 
in the horizontal position, is a symptom of dysregula-
tion [8]. OH is detected in 5% of healthy subjects 
under the age of 50 years [9], and in patients with cere-
bral circulation disorders it is diagnosed in 30% of cases 
[10]. The study of orthostatic changes in blood circu-
lation in the case of prolonged ICU stay of patients 
with long-term impaired consciousness after severe 
brain lesions with a clinical presentation of the VS and 
MCS is of particular relevance. The verticalization of 
such patients is extremely important for comprehen-
sive rehabilitation aimed at early recovery and preven-
tion of severe and catastrophic complications 
associated with immobilization syndrome. Before 
starting to develop the principles of verticalization of 
this patient population, it was necessary to find out the 
degree of orthostatic hemodynamic stability in pa-
tients with long-term impaired consciousness who sur-
vived a severe brain damage. Based on the above, the 
following purpose of the study was set: to study hemo-
dynamic parameters and the degree of its orthostatic 
stability during verticalization in patients with long-
term impairment of consciousness in post-comatose pe-
riod of brain damage.  
Materials and Methods 
This study included 30 patients with long-term im-
pairment of consciousness caused by severe brain damage 
(Group 1), 10 of whom were in a vegetative state (VS) and 
20 patients had a minimally conscious state (MCS). General 
and clinical characteristics of patients and healthy volun-
teers are presented in Table 1. The statistical analysis, which 
was carried out using the Statistica-10 statistical software 
package, included the normality of distribution test, the def-
inition of mean values (M), standard deviation (SD), arith-
metic mean error (m), T-test (t) and significance test (P).  
The differences were considered significant with 
t2.03 and P0.05. 
Men prevailed (21/9 and 14/10) in both groups of pa-
tients, mean age did not differ significantly (45±16.2 and 
51.4±18.5 years), constitutional indicators did not differ sig-
nificantly in both groups. The main causes of brain damage 
included TBI (53.1% of cases) and CVD (23.1%), including 
subarachnoid hemorrhages due to ruptured aneurysms and 
their complications: arterial spasm, intracranial hyperten-
sion, etc. Global cerebral ischemia (9.6%) and the condition 
after removal of large brain tumors (14.2%) were less com-
mon causes of severe brain damage. In the vast majority of 
cases, consequences of CVD and SAH due to rupture of 
aneurysms (65.2 and 26%, respectively) were the causes of 
local brain damage. The study was conducted at different 
time intervals after the onset of the disease: in the first 
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кета статистических программ «Статистика-10», вклю-
чал проверку на нормальность распределения, определе-
ние средних значений (M), стандартного отклонения 
(SD), ошибки средней арифметической (m), критерия 
Стьюдента (t) и его достоверности (p).  
Достоверность различий признавали при значении 
t2,03, а p0,05. 
В обеих группах пациентов преобладали мужчины 
(21/9 и 14/10, соответственно), средний возраст досто-
верно не отличался (45±16,2 и 51,4±18,5 лет), конституцио-
нальные показатели существенно не различались в обеих 
группах. Основными причинами повреждений головного 
мозга были ЧМТ (53,1% случаев) и НМК (23,1%), включая 
субарахноидальные кровоизлияния вследствие разрывов 
аневризм и их осложнения: спазм артерий, повышение 
внутричерепного давления и т.д. Более редкими причи-
нами грубого повреждения головного мозга были глобаль-
ная ишемия головного мозга (9,6%) и состояние после 
удаления больших опухолей головного мозга (14,2%). В по-
давляющем большинстве случаев причинами локальных 
повреждений головного мозга были последствия НМК и 
САК вследствие разрыва аневризм (65,2 и 26% пациентов, 
соответственно). Исследование проводили в разные интер-
валы времени от начала болезни: в 1-й группе на 124±101 
сутки, во 2-й — на 137±130 сутки (p>0,05) (табл. 1). Как 
было отмечено выше, в 1-ю группу включили пациенов с 
длительными нарушениями сознания: в 10-и случаях — на-
ходящихся в вегетативном статусе (ВС) и в 20-и — с син-
дромом малого сознания (СМС). Пациенты с локальными 
повреждениями головного мозга (n=24) были в ясном со-
знании, в клинической картине преобладали симптомы ло-
кального повреждения головного мозга. Группу сравнения 
составили 40 здоровых добровольцев в возрасте 22–32,5 
лет, состояние здоровья которых было подтверждено кли-
ническими и лабораторными исследованиями (табл. 2).  
Клинические и биохимические данные крови здо-
ровых добровольцев соответствовали нормальным 
значениям. Результаты исследования крови пациентов 
1-й и 2-й групп не выявили больших различий (табл. 2). 
Сравнительный анализ лабораторных показателей паци-
group, on day 124±101; in the second group, on day 
137±130 (P>0.05) (table 1). As noted above, the first group 
included patients with long-term disorders of consciousness: 
in 10 cases they were in the vegetative state (VS) and in 20 
cases they had minimally conscious state (MCS). Patients 
with local brain damage (n=24) were in a clear conscious-
ness; symptoms of local brain damage dominated in the clin-
ical picture. The reference group consisted of 40 healthy 
volunteers aged 22–32.5 years, whose health status was con-
firmed by clinical and laboratory studies (table 2).  
Clinical and biochemical parameters of blood of 
healthy volunteers were within normal limits. The blood test 
findings did not demonstrate great differences between pa-
tients of groups 1 and 2 (table 2). A comparative analysis of 
lab test parameters of patients in two groups and healthy 
subjects demonstrated the following differences: higher val-
ues of C-reactive protein and ESR were found in patients, 
probably due to invasive procedures [11]. Significantly 
lower values of total protein were found in patients mainly 
due to decreased albumin level; this may be explained by 
consequences of liver impairment in the acute period of the 
disease accompanied by a comatose state, presumably due 
to sepsis and/or intensive drug therapy [12]. The assump-
tion is confirmed by significantly higher AST and ALT levels 
in patients compared with healthy subjects. No significant 
changes in clinical parameters of blood and coagulation sys-
tem in patients were found. 
Inclusion criteria: patients in the VS or with MCS 
after a traumatic and non-traumatic severe brain injury and 
with local brain lesions, outside the acute period of the dis-
ease, with signs of stabilization of the clinical presentation. 
Non-inclusion criteria: frequent extrasystole (more than 
10 per minute), ciliary arrhythmia, pathology of heart valves, 
active inflammation, sepsis, respiratory and heart failure, pe-
ripheral or global edema, hypotension (SBP<100 mmHg), se-
vere anemia, renal failure. 
Exclusion criteria (inability to cary out protocol-spec-
ified tests): orthostatic hypotension and postural orthostatic 
tachycardia syndrome (POTS): increased heart rate in an in-
clined position by 30 beats/min compared to that in the hor-
Indexes Value of indexes in groups 
Group 1, n=30 Group 2, n=24 
М/F 21/9 14/10 
Age, years 45±16.2 51.4±18.5 
Height (cm) 169±8.8 172.4±9.6 
Weight (kg) 61.6±10.9 79.8±14.1 
BWI 21.5±4.6 27±4.6 
Diagnosis 
TBI (%) 16 (53.3%) 1 (4.2%) 
SAH consequences due to rupture of aneurysms 3 (10%) 2 (8.3%) 
Consequences of CVD in the ICA basin 3 (10%) 16 (66.7%) 
Consequences of CVD in the VBA basin 1 (3.3%) 3 (12.5%) 
Post-hypoxic brain damage 3 (10%) 0 (0%) 
Consequences of surgical treatment of brain tumors 4 (13.3%) 2(8.3%) 
Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование. 
Table 1. Сlinical characteristics of patients included in the study.  
Note. M±SD, mean ± standard deviation; BWI — body weight index; TBI — traumatic brain injury; CVD — cerebrovascular disease; 
SAH — subarachnoid hemorrhage; ICA — internal carotid artery; VBA — vertebrobasilar artery. 
Примечание. Indexes — индексы; для табл. 1–3: value of … in groups — значения в группах; М/F — мужчины/женщины; age, years — 
возраст, лет; height (cm) — рост; weight (kg) — вес; BWI — индекс массы тела; TBI — черепно-мозговая травма, SAH consequences 
due to rupture of aneurysms — последствия субарахноидального кровоизлияния вследствие разрыва аневризм; consequences of CVD 
in the ICA basin — последствия нарушения мозгового кровообращения, бассейн внутренней сонной артерии; consequences of CVD 
in the VBA basin — последствия нарушения мозгового кровообращения, бассейн вертебробазилярной артерии; post-hypoxic brain 
damage — постгипоксические повреждения головного мозга; consequences of surgical treatment of brain tumors — последствия хирур-
гического лечения головного мозга. М±SD, среднее значение ± стандартное отклонение. 
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ентов двух групп и здоровых субъектов выявил следую-
щие различия: более высокие показатели С-реактивного 
белка и СОЭ у пациентов, что, вероятно, было связано с 
инвазивными процедурами [11]. У пациентов выявлены 
достоверно более низкие значения общего белка, в ос-
новном, за счет снижения содержания альбумина, воз-
можным объяснением которого является последствия 
нарушения функции печени в остром периоде заболева-
ния [12]. Это предположение подтверждается досто-
верно более высокими показателями АсАТ и АлАТ у 
пациентов по сравнению со здоровыми субъектами. 
Значимых изменений клинических показателей крови и 
свертывающей системы у пациентов не выявили. 
Критерии включения пациентов в исследование: 
пациенты в ВС, или с СМС после тяжелых повреждений 
головного мозга травматического и нетравматического 
генеза и с локальными поражениями головного мозга 
вне острого периода болезни, с признаками стабилиза-
ции клинической картины. 
Критерии не включения: частая экстрасистолия 
(более 10 в минуту), мерцательная аритмия, патология 
клапанов сердца, активный воспалительный процесс, 
сепсис, дыхательная и сердечная недостаточность, пери-
ферические или глобальные отеки, артериальная гипо-
тензия (САД менее 100 мм рт. ст.), выраженная анемия, 
почечная недостаточность. 
Критерии исключения (невозможность проведе-
ния полного протокола исследования): развитие орто-
статической гипотензии и синдрома постуральной 
ортостатической тахикардии (СПОТ): увеличение ЧСС 
в наклонном положении на 30 уд/мин по сравнению со 
значением в горизонтальном положении, либо увеличе-
ние ЧСС до 120 и более [13].  
Всех пациенты, включенных в данное исследова-
ние, обследовали одним аппаратным комплексом TFM 
izontal position, or increased heart rate to 120 or more [13].  
All patients enrolled in this study were examined by 
the same TFM 3040i hardware complex using a tilt table 
with an electric drive according to the same protocol, which 
consisted of the following: 
The test was conducted in the morning on an empty 
stomach, the patient was placed on a tilt table in a horizontal 
position; 
• registration of all parameters to be measured in 
real time within 10 minutes; 
• tilt to 30° and registration of the hemodynamic pa-
rameters within 10 minutes. When exclusion criteria occur: 
OH or POTS: the patient was immediately transferred to a 
horizontal position; 
• tilt to 60° and registration of all parameters within 
10 minutes. 
Аfter the registration period, the subject returned to 
the horizontal position and the electrodeswere removed.  
A comprehensive analysis of systemic hemodynamic 
parameters in all subjects was carried out using a multifunc-
tional Task Force Monitor. The following parameters were 
recorded: 
• brachial blood pressure (SBP, DBP) using an os-
cillometric method, 
• beat to beat blood pressure using a finger clip heart 
rate sensor; its calibration was carried out using brachial BP 
data once a minute,  
• heart rate (HR) was determined by continuous 
measurement of R-R interval during ECG, 
• ECG was recorded using four electrodes located 
on the chest, using the original technique of bipolar two-
channel electrocardiography. 
The stroke output (SO) was measured by impedance 
cardiography using a software based on the Kubicek for-
mula [14]. 
Таблица 2. Клинико-биохимические показатели пациентов с диффузными, локальными поражениями головного 
мозга и здоровых добровольцев (M±SD).  
Table 2. Clinical and biochemical parameters of patients with diffuse, local brain lesions and healthy volunteers.
Note. ALT — alanine aminotransferase; AST — aspartate aminotransferase; APTT — activated partial thromboplastin time; t — t-test; 
* — significance of differences (P<0.05) at t2.03. 
Примечание. Для табл. 1, 2: Parameters — параметры; significance of intergroup differences — достоверность межгрупповых раз-
личий; RBC — эритроциты; WBC — лейкоциты; platelets — тромбоциты; ESR — СОЭ; total — общий; protein — белок; urea — 
мочевина; ALT — аланин-аминотрансфераза; AST — аспартат-аминотрансфераза; C-reactive — С-реактивный; APTT — активи-
рованное частичное тромбопластиновое время. t — критерий Стьюдента; * — достоверность различий (p<0,05) при t2,03. 
Parameters                                                                     Values of parameters in groups                                                  Significance   
                                                                             Group 1, n=30  Group 2, n=24   Group 3, n=40                       of intergroup differences 
                                                                                     M±SD                 M±SD                  M±SD                    t1–2                        t1–3                       t2–3 
Hemoglobin, g/l                                                  122.00±11.9       119.80±12.7          131.5±8.5                 0.57                      3.09*                    3.77* 
RBC, 1012/l                                                          4.20±0.44           4.30±0.16            4.44±0.30                0.09                      2.33*                    2.40*  
Hematocrit, %                                                      36.20±3.76         38.80±2.33           38.6±2.24               2.65*                     2.57*                     0.31  
WBC, 109/l                                                         7.60±1.57           8.20±2.48            5.77±1.43                0.95                      4.24*                    4.14*  
Platelets, (109/l                                                304.50±94.3      283.80±136.2          240±39.4                 0.57                      2.90*                     1.44  
ESR, mm/h                                                            8.70±8.70          12.80±0.70             5.5±2.5                 2.10*                      1.60                    15.70*  
Total protein, g/l                                                 63.30±4.20         65.30±1.91            71.7±4.7                 1.32                      5.02*                   10.15*  
Albumin, g/l                                                         33.00±6.50         36.20±2.82            40.5±6.5                2.86*                     5.07*                    3.33*  
Total bilirubin, μmol/l                                         7.05±3.08           9.20±5.51             11.2±2.7                 1.57                      4.93*                     1.56  
Urea, mmol/l                                                          4.50±1.44           4.80±0.42               3.4±0.6                   0.31                      3.25*                    9.85* 
Creatinine, μmol/l                                              56.80±14.90      76.20±18.90           70.5±9.9                3.69*                     3.62*                     1.36  
Glucose, mmol/l                                                    5.00±0.59           5.50±0.69            4.56±0.47               2.71*                     2.88*                    5.52*  
Cholesterol, mmol/l                                             3.70±0.97           4.00±0.76            4.23±0.66                1.10                      2.11*                     1.15  
ALT, U/L                                                              26.50±14.80      26.20±31.30           11.9±3.9                 0.05                      4.31*                    3.39*  
AST, U/L                                                               21.70±8.77       20.00±11.03           18.6±2.5                 0.69                       0.91                      0.91  
C-reactive protein, mg/l                                    14.50±9.88          9.70±1.99             1.53±1.4                2.13*                     5.83*                   16.71*  
APTT, s                                                                   31.10±2.78         32.80±4.95           32.0±2.99                1.38                       0.15                      0.67  
Fibrinogen, g/l                                                       3.90±0.99           4.00±1.48            3.85±0.99                0.25                       0.15                      0.53
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3040i с применением наклонного стола (tilt table) c элек-
трическим приводом в условиях единого протокола, ко-
торый состоял в следующем: 
• исследование проводили в утренние часы 
натощак, пациента размещали на наклонном столе в го-
ризонтальном положении; 
• регистрировали все измеряемые параметры в 
реальном масштабе времени в течение 10 мин.; 
• наклон на 30° и регистрация параметров гемо-
динамики в течение 10 минут. При появлении критериев 
исключения: ОГ или СПОТ, пациента немедленно пере-
водили в горизонтальное положение; 
• наклон испытуемых до 60° и регистрация всех 
параметров в течение 10 мин.; 
• по истечении периода регистрации, испытуе-
мого возвращали в горизонтальное положение и прово-
дили снятие электродов.  
Комплексный анализ показателей системной гемо-
динамики у всех испытуемых проводили с помощью 
многофункционального монитора Task Force Monitor. 
Регистрировали следующие показатели: 
• брахиальное артериальное давление (САД, 
ДАД) с применением осциллометрического метода; 
• артериального давления за каждое сердечное 
сокращение (beat to beat) c помощью пальцевого инфра-
красного датчика, его калибровку осуществляли с помо-
щью данных брахиального АД 1 раз в минуту;  
• частоту сердечных сокращений (ЧСС) опреде-
ляли с помощью перманентного измерения R–R интер-
вала на ЭКГ; 
• ЭКГ регистрировали с помощью четырех элек-
тродов, расположенных на грудной клетке, с примене-
нием оригинального метода биполярной двухканальной 
электрокардиографии. 
Ударный объем (УО) измеряли с помощью ме-
тода импедансной кардиографии с помощью компью-
терной программы, в основе которой лежала формула 
Кубичека [14]. 
Минутный объем кровообращения (МОК) оцени-
вали как произведение УО и ЧСС, 
Общее периферическое сопротивление (ОПС) 
рассчитывали с помощью компьютера монитора по фор-
муле: ОПС=САД — СВД • 1332 • 60 / МОК (л/мин), 
где САД — среднее АД; СВД –системное венозное давле-
ние; 1332 — коэффициент перевода данных в систему СИ. 
Статистический анализ данных провели с помо-
щью пакета статистических программ «Статистика-10». 
Обследование здоровых добровольцев проводили 
тем же аппаратным комплексом с применением пассив-
ной ортостатической пробы (ПОП) 0–60°. Протокол 
ПОП 0–30°–60° применили специально для ранней, до-
клинической диагностики ортостатических нарушений 
гемодинамики у пациентов с последствиями тяжелых 
поражений головного мозга. Сравнительный анализ дан-
ных здоровых добровольцев и пациентов 1-й и 2-й групп 
проводили только для положений 0° и 60°.  
Одна пациентка 2-й группы после НМК, была ис-
ключена из исследования в связи с наличием критерия 
исключения (САД < 100 мм рт. ст.). 
Результаты и обсуждение 
Ортостатические изменения гемодинамики у 
пациентов и здоровых добровольцев представлены 
в табл. 3. 
The cardiac output (CO) was determined as a product 
of SO and CO. 
The total peripheral resistance (TPR) was calcu-
lated using a computer monitor according to the formula: 
TPR = mBP–SVP•1332•60/CO (l/min), where mBP is 
mean blood pressure, SVP is systemic venous pressure, 
1332 is the coefficient of data conversion to SI units. 
The statistical analysis was carried out using the Sta-
tistica-10 software package. 
Examination of healthy volunteers was carried out by 
the same hardware complex using passive orthostatic test 
(POT) 0–60°. POP protocol 0–30°–60° was used specifi-
cally for early, preclinical diagnosis of orthostatic hemody-
namic disorders in patients with the consequences of severe 
brain lesions. A comparative analysis of data from healthy 
volunteers and group 1 and 2 patients was carried out only 
for positions at 0° and 60°.  
1 patient from group 2 after CVD was withdrawn from 
the study due to exclusion criterion (SBP < 100 mmHg). 
Results and Discussion 
Orthostatic hemodynamic changes in patients 
and healthy volunteers are presented in table 3. 
A comparative analysis of hemodynamic param-
eters in a horizontal position demonstrated a number 
of significant differences. In healthy volunteers, euki-
netic type of blood circulation was observed in a hor-
izontal position. The hypokinetic type prevailed in 
patients. Significantly higher SO and CO values and 
lower SBP, DBP, HR, TPR were found in healthy sub-
jects compared to patients (see table. 3). HR was sig-
nificantly higher and SO was significantly lower in the 
horizontal position in patients of group 1 than in 
group 2. 
 At a tilt of 30°, only insignificant if any changes 
in hemodynamics were observed in 26 patients of the 
first group and 23 patients of the second group. In 
both groups, there was an increase in heart rate by 7%, 
a decrease in SO by 5% and 9%, respectively, a 4% in-
crease of CO in the first group and 2% decrease in the 
second group, with minor TPR changes in both 
groups. The intergroup differences of hemodynamic 
parameters were the same in the horizontal position 
and at a tilt of 30°. Orthostatic disorders were found 
in 2 patients in the VS after TBI, in 1 patient in the 
VS after post-hypoxic brain damage and in 1 patient 
with MCS after TBI. One patient developed POTS at 
the 5th minute of 30° tilt with a HR increase from 92 
to 130 beats / min with a tendency to further increase 
without a decrease in SBP. The test was immediately 
discontinued. Orthostatic hypotension with a de-
crease in SBP by 20 mmHg and more within 3–6 min-
utes of the 30° tilt was observed in 3 patients of the 
first group at a 30° tilt. The study was immediately 
stopped, hemodynamic stabilization was observed 
2–3 minutes after returning to the horizontal position. 
 The 60є tilt caused a 10% decrease in SO in pa-
tients of groups 1 and 2, and by 26% in healthy sub-
jects compared to the values in the horizontal position. 
There was a 28.2% increase in heart rate in patients of 
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В статистический анализ включили пациен-
тов 1-й и 2-й групп, обследованных по полному 
протоколу.  
 Сравнительный анализ показателей гемоди-
намики в горизонтальном положении испытуемых 
выявил ряд достоверных различий. У здоровых 
добровольцев в горизонтальном положении 
наблюдали эукинетический тип кровообращения. 
У пациентов преобладал гипокинетический тип. 
Достоверно более высокие значения УО и МОК и 
более низкие показатели САД, ДАД, ЧСС и ОПС 
выявили у здоровых субъектов по сравнению с 
пациентами (табл. 3). В горизонтальном положе-
нии у пациентов 1-й группы показатели ЧСС были 
достоверно выше, а УО — достоверно ниже, чем во 
2-й группе. 
 При наклоне на 30° у 26-и пациентов 1-й 
группы и у 23-х пациентов 2-й группы наблюдали 
незначительные и недостоверные изменения гемо-
динамики. В обеих группах наблюдали увеличение 
ЧСС на 7%, снижение УО на 5 и 9% соответствен-
но, увеличение на 4% МОК в 1-й группе и сниже-
ние на 2% этого показателя во 2-й группе, при 
незначительных изменениях ОПС в обеих группах. 
Межгрупповые различия гемодинамических пара-
метров в горизонтальном положении и при накло-
group 1, a 23.4% decrease in patients with local lesions 
and a 13.6% decrease in healthy subjects. An increase 
in HR and a moderate decrease in SO in the tilt posi-
tion caused minor CO changes in the tilt position, 
which increased from 4.6±0.7 to 5.4±0.7 l/min in pa-
tients of group 1 and from 5.2±1.8 to 5.8±2.1 l/min 
with local lesions. There was a moderate decrease from 
6.7±1.6 to 6.1±0.9 l/min in the group of healthy vol-
unteers. TPR slightly decreased in patients of groups 
1 and 2, and slightly increased in healthy subjects; all 
changes in this parameter were insignificant. At a 60є 
tilt. There was a 2.4% increase in SBP in group 1 pa-
tients and a 2.8% increase in patients with local le-
sions; in the group of healthy subjects, there was a 
slight decrease in SBP by 1.8%; the changes in SBP 
values were insignificant (P>0.05). 
 Changes in systemic hemodynamics determine 
the SBP deviation with changes in body position. This 
parameter is an important criterion of the orthostatic 
hemodynamic stability. The SBP changes during or-
thostatic tests give basis to diagnose orthostatic cir-
culatory disorders [8]. In this study, orthostatic 
changes in SBP were insignificant in all groups of sub-
jects who underwent per-protocol examination.  
The redistribution of blood, which occurs when 
a person tilts his head up or in a vertical position is the 
Таблица 3. Показатели системной гемодинамики у пациентов с диффузными, локальными повреждениями го-
ловного мозга и у здоровых добровольцев при пассивной ортостатической пробе 0–30–60°. 
Table 3. Parameters of systemic hemodynamics in patients with diffuse, local brain damage and in healthy volunteers 
with passive orthostatic test (0–30–60°). 
Note. t1–2 — t-test for each hemodynamic parameter when comparing variables from groups 1 and 2; t1–3 — when comparing variables 
from groups 1 and 3; t2–3 — when comparing variables from groups 2 and 3. * — differences were significant (P<0.05) at t=2.03 and 
more. Per-protocol populations of groups 1 and 2 were included the statistical analysis.  
Примечание. Horizontal position — горизонтальное положение; tilt — наклон; Heart rate — ЧСС; beat — удар; SBP — САД; DBP 
— ДАД; SO — УО; CO — МОК; TPR — ОПС. t1–2 — критерий Стьюдента для каждого параметра гемодинамики при сравнении 
данных 1-й и 2-й групп; t1–3 — при сравнении данных 1-й и 3-й групп; t2–3 — при сравнении данных 2-й и 3-й групп. * — раз-
личия достоверны (p<0,05) при t=2,03 и более. В статистический анализ были включены пациенты 1-й и 2-й групп, обследо-
ванные по полному протоколу. 
Parameters                                                                     Values of parameters in groups                                                  Significance   
                                                                             Group 1, n=26  Group 2, n=23   Group 3, n=40                       of intergroup differences 
                                                                                     M±SD                 M±SD                  M±SD                    t1–2                        t1–3                       t2–3 
Horizontal position 
Heart rate, beat/min                                            86.2±17.5           76.6±15.6              66.0±8.8                   2.1                         6.6*                       3.6* 
SBP, mmHg                                                           124.1±16.1         121.4±15.4            113.9±8.2                  0.6                         3.5*                       2.6* 
DBP, mmHg                                                           85.3±13.9           83.3±12.1              74.0±5.9                   0.5                         4.7*                       4.3* 
SO, ml                                                                      53.9±11.1           69.2±25.2            102.7±24.6                2.8*                        9.7*                       5.2* 
CO, l/min                                                                  4.6±0.7                5.2±1.8                 6.7±1.6                    1.6                         6.5*                       3.5* 
TPR, dyn•s•cm-5                                               1758.6±298.3     1629.4±492.4      1093.6±249.3              1.1                       10.0*                     5.9* 
30° tilt 
Heart rate, beat/min                                            92.7±18.3           82.9±17.8                                                 1.9                             
SBP, mmHg                                                           123.2±15.4         123.0±16.3                                              0.04                            
DBP, mmHg                                                           88.0±13.9           83.3±12.7                                                 0.4                             
SO, ml                                                                       51.3±7.1             62.9±22.1                                                2.5*                            
CO, l/min                                                                  4.8±1.0                5.1±1.8                                                   0.9                             
TPR, dyn•s•cm-5                                               1745.6±402.0     1665.9±465.9                                             0.6                             
60° tilt 
Heart rate, beat/min                                           110.5±17.7          94.8±18.9             80.8±10.1                 3.0*                        8.8*                       3.9* 
SBP, mmHg                                                           127.1±16.8         124.9±20.8          111.9±10.9                 0.4                         4.5*                       3.3* 
DBP, mmHg                                                           91.7±14.8           89.0±17.6              75.0±8.9                   0.6                         5.8*                       4.2* 
SO, ml                                                                       48.7±6.2             61.6±20.3             76.1±12.2                 3.0*                      10.4*                     3.6* 
CO, l/min                                                                  5.4±0.7                5.8±2.1                 6.1±0.9                    0.9                         3.2*                        0.8 
TPR, dyn•s•cm-5                                               1583.2±349.5     1502.0±367.4      1174.8±225.6              0.8                         5.8*                       4.4* 
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не на 30° были одинаковыми. Ортостатические 
нарушения выявили у 2-х пациентов в ВС после 
ЧМТ, у 1-го пациента в ВС после постгипоксиче-
ского повреждения головного мозга и у 1-го паци-
ента с СМС после ЧМТ. У одного пациента на 5-й 
минуте наклона на 30° развился СПОТ c увеличе-
нием ЧСС с 92 до 130 уд/мин с тенденцией к даль-
нейшему увеличению при отсутствии снижения 
САД. Исследование немедленно прекратили. У 3-х 
пациентов 1-й группы при наклоне на 30° наблю-
дали развитие ортостатической гипотензии со сни-
жением САД на 20 мм рт. ст. и более на 3–6-й 
минутах наклона на 30°. Исследование немедленно 
прекратили, через 2–3 минуты после возврата в 
горизонтальное положение наблюдали стабилиза-
цию гемодинамики. 
 Наклон на 60° вызвал снижение УО на 10% у 
пациентов 1-й и 2-й групп, а у здоровых испытуе-
мых на — 26% по сравнению с показателями в гори-
зонтальном положении. Наблюдали увеличение 
ЧСС на 28,2% у пациентов 1-й группы, на 23,4% — 
у пациентов с локальными поражениями и на 
13,6% — у здоровых испытуемых. Увеличение ЧСС 
и умеренное снижение УО в наклонном положе-
нии явились причиной незначительных изменений 
МОК в наклонном положении, который увеличил-
ся с 4,6±0, 7 до 5,4±0,7 л/мин у пациентов 1-й груп-
пы, с 5,2±1,8 до 5,8±2,1 л/мин с локальными пора-
жениями. В группе здоровых добровольцев 
произошло умеренное снижение этого показателя 
с 6,7±1,6 до 6,1±0,9 л/мин. ОПС у пациентов 1-й и 
2-й групп незначительно снижалось, а у здоровых 
испытуемых несколько повышалось, все измене-
ния данного показателя были недостоверными. 
При наклоне на 60° у пациентов 1-й группы отмеча-
ли увеличение САД на 2,4%, с локальными пораже-
ниями — на 2,8%, а в группе здоровых субъектов 
наблюдали незначительное снижение САД — на 
1,8%, изменения показателей САД были недосто-
верными (p>0,05). 
 Изменения показателей системной гемоди-
намики определяют отклонения САД при измене-
ниях положения тела. Данный показатель является 
важным критерием ортостатической стабильности 
гемодинамики. Именно изменения САД во время 
ортостатических проб дают основание диагности-
ровать ортостатические нарушения кровообраще-
ния [8]. В настоящем исследовании во всех груп-
пах испытуемых, обследованных по полному 
протоколу, ортостатические изменения САД были 
незначительными.  
Основной причиной ортостатических измене-
ний гемодинамики является перераспределение 
крови, которое происходит при наклонах человека 
головой вверх или в вертикальном положении. 
Изменение положение приводит к депонированию 
части крови в нижних отделах сосудистой системы, 
что вызывает снижение венозного притока к серд-
цу, уменьшению давления наполнения предсердий, 
main cause of orthostatic changes in hemodynamics. 
The change in the position leads to the deposition of 
blood in the lower parts of the vascular system, which 
causes a decrease in venous flow to the heart, a de-
crease in atrial filling pressure, a decrease in SO, acti-
vation of sympathetic baroreflex and activation of all 
adaptive systems of CVS regulation. All these 
processes that ensure the normal constancy of the dis-
tribution of organ blood flows, and, above all, the 
brain, were discussed in the literature review [15]. It 
is obvious that in severe brain damage, the function of 
the most complex structure of blood circulation regu-
lation is impaired, which affects the adaptive processes 
involved in changes in the position of the body. Under 
these conditions, verticalization, which is essential for 
the beginning and successful implementation of reha-
bilitation measures and potentially preventing is-
chemic processes in the affected brain should be 
carried out under the control of hemodynamic param-
eters. There is a lack of information about orthostatic 
changes in hemodynamics in patients with long-term 
impairment of consciousness after severe traumatic 
and non-traumatic brain damage. Literary data are re-
lated either to acute periods or to the nearest time in-
tervals. It is shown that OH is observed in more than 
a half of stroke patients, which significantly affects 
their rehabilitation [16]. In patients after severe TBI 
who are unconscious, verticalization causes OH in 
most cases [17]. These data are not consistent with the 
results of this study, which may be due to different 
time of verticalization attempts after the onset of the 
disease. The same study showed that the same proto-
col of verticalization using a device for walk simula-
tion in a tilt position contributes to a significant 
reduction in orthostatic hemodynamic disorders. 
More and more studies show that this type of verti-
calization accelerates patients' recovery from the VS 
and MCS and reduces the ICU stay [18, 19]. The 
causes of orthostatic disorders in such patients are di-
verse. They are associated with impaired regulation of 
the sympathetic system, blockade of the calf muscle 
pump caused by paralysis and low muscle tone of anti-
gravity muscles [20]. Most patients with cerebral cir-
culation disorders suffer from arterial hypertension 
(AH), whose drug treatment of may be complicated 
by OH [21]. It should be noted that normally, with 
changes in the body position, the constancy of organ 
blood flows is ensured not only by the activation of 
the autonomous sympathetic nervous system, but also 
by the renin-angiotensin-aldosterone system, sympa-
thoadrenal and hypothalamic-pituitary systems [22]. 
Inadequate activation of individual parts of this adap-
tive system can cause orthostatic hemodynamic dis-
orders [23, 24]. The absence of significant SBP 
changes during changes of the body position is an ob-
jective criterion of adequate function of all adaptive 
systems. At the same time, the SBP stability in pa-
tients with consequences of severe brain damage does 
not mean the preservation of physiological mecha-
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уменьшения УО, активации симпатического баро-
рефлекса и активации всех адаптивных систем 
регуляции ССС. Все эти процессы, обеспечиваю-
щие в норме постоянство распределения органного 
кровотока, и, прежде всего, головного мозга, рас-
смотрены нами в обзоре литературы [15]. Совер-
шенно очевидно, что при тяжелых повреждениях 
головного мозга происходит нарушение функции 
сложнейшей структуры регуляции кровообраще-
ния, что влияет на адаптивные процессы при изме-
нениях положения тела. В этих условиях вертика-
лизация, которая является крайне необходимой для 
начала и успешной реализации реабилитационных 
мероприятий, но несущая угрозу углубления ише-
мии в пораженном головном мозге, должна прово-
диться под контролем гемодинамических парамет-
ров. Существует дефицит информации об 
ортостатических изменениях гемодинамики у 
пациентов с длительными сроками нарушения 
сознания после тяжелых повреждений головного 
мозга травматического и нетравматического генеза. 
Представленные в литературе данные касаются 
либо острого периода, либо ближайшего к нему 
интервала времени. Показано, что ОГ наблюдается 
у более чем половины пациентов, перенесших 
инсульт, что значимо влияет на их реабилитацию 
[16]. У пациентов после тяжелой ЧМТ, находящих-
ся в бессознательном состоянии вертикализация в 
большинстве случаев вызывает ОГ [17]. Эти дан-
ные не согласуются с результатами настоящего 
исследования, что может быть связано с разными 
периодами вертикализации. В том же исследовании 
показано, что тот же протокол вертикализации с 
применением приспособления для имитации шагов 
в наклонном положении способствует значитель-
ному снижению ортостатических нарушений гемо-
динамики. Все больше появляется исследований, в 
которых показано, что такой вид вертикализации 
ускоряет выход пациентов из ВС и СМС сознания 
и сокращает сроки пребывания пациентов в реани-
мационных отделениях [18, 19]. Причины ортоста-
тических нарушений у таких пациентов много-
образны. Их связывают с нарушением регуляции 
симпатической системы, блокадой венозного насо-
са ног, вызванного параличами и низким мышеч-
ным тонусом антигравитационных мышц [20]. 
Большинство пациентов с нарушениями мозгового 
кровообращения страдают артериальной гипертен-
зией (АГ), медикаментозное лечение которой, 
может осложниться ОГ [21]. Необходимо отметить, 
что в норме при изменениях положения тела посто-
янство органного кровотока обеспечивается не 
только активацией автономной симпатической 
нервной системы, но и ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы, симпатоадреналовой и гипо-
таламо-гипофизарной системами [22]. Неадекват-
ная активация отдельных частей этой адаптивной 
системы может стать причиной ортостатических 
нарушений гемодинамики [23, 24]. Отсутствие 
nisms of blood circulation regulation. Probably, severe 
diffuse brain damage contributes to the activation of 
other mechanisms of orthostatic stabilization of blood 
circulation, which require further study. 
It is important to emphasize that the patients en-
rolled in this study survived an acute period of brain 
damage of various origin and intensive care in intensive 
care units. The in-hospital mortality rate is 14% [25] 
among patients hospitalized due to severe traumatic 
brain injuries and 21.3% [26] among patients with 
acute stroke. The presented data on hemodynamic sta-
bility in 86% of patients who survived severe brain 
damage were obtained in patients outside the acute pe-
riod (124±101.7 days after the onset of the disease), 
which suggests that such hemodynamic stability is one 
of the conditions determining survival in extreme con-
ditions. This stability may also be explained by peculi-
arities of management of patients in the intensive care 
units, where the study was carried out.  
Conclusion  
This study demonstrated a hypokinetic type of 
blood circulation in all patients with brain lesions; it 
was more severe in patients with long-term impaired 
consciousness after severe brain damage. The majority 
of patients in this group presented satisfactory ortho-
static hemodynamic stability; different types of ortho-
static disorders were found in 14% of cases. A passive 
orthostatic test (0–30–60°) allowed to diagnose or-
thostatic disorders at a slight tilt up to the onset of 
clinical symptoms of brain hypoperfusion. The ob-
tained data indicate the need for hemodynamic mon-
itoring in the early stages of patients' verticalization.
значительных изменений САД при смене положе-
ния тела является объективным критерием адек-
ватной функции всех адаптивных систем. Вместе с 
тем, стабильность САД у пациентов с последствия-
ми тяжелых повреждений головного мозга вовсе не 
означает сохранность физиологических механиз-
мов регуляции кровообращения. Вероятно, тяже-
лые диффузные повреждения головного мозга спо-
собствуют активизации иных механизмов 
ортостатической стабилизации кровообращения, 
которые требуют изучения. 
Важно подчеркнуть, что пациенты, включен-
ные в данное исследование, выжили после интен-
сивного лечения в остром периоде повреждений 
головного мозга различного генеза. Летальность 
среди пациентов с тяжелыми черепно-мозговыми 
травмами составляет 14% [25], от инсульта в ост-
ром периоде — 21,3% [26]. Представленные данные 
о стабильности гемодинамики у 86% пациентов, 
выживших после тяжелых повреждений головного 
мозга, были получены у пациентов вне острого 
периода повреждений (124±101,7 дней после нача-
ла заболевания), что позволяет предположить, что 
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такая стабильность гемодинамики является одним 
из условий выживания организма в экстремальных 
условиях. Другим объяснением подобной стабиль-
ности могут быть особенности ведения пациентов 
в палатах реанимационных отделений, где провели 
представленное исследование.  
Заключение 
В настоящем исследовании выявили гипоки-
нетический тип кровообращения у всех пациентов 
с повреждениями головного мозга, более выражен-
ный у пациентов с длительными нарушениями 
сознания после тяжелых повреждений головного 
мозга. У большинства пациентов данной группы 
наблюдали удовлетворительную ортостатическую 
стабильность гемодинамики, в 14% случаев выяви-
ли разные типы ортостатических нарушений. Пас-
сивная ортостатическая проба 0–30–60° позволяет 
диагностировать ортостатические нарушения при 
незначительном наклоне до появления клиниче-
ских симптомов гипоперфузии головного мозга. 
Полученные данные свидетельствуют о необходи-
мости проведения гемодинамического мониторин-
га на начальных этапах вертикализации пациентов.
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